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RESUME 
 
Introduction Actuellement,  il n’existe pas d’étude clinique mesurant l’impact médico-
économique de l’utilisation de la thromboélastométrie dans la stratégie transfusionnelle des 
patients traumatisés graves. Cette étude a pour objectifs  de comparer la consommation de 
produits sanguins labiles et de facteurs de coagulation chez les patients  polytraumatisés avant 
et après la mise en place d’un thromboélastogramme et d’évaluer l’impact économique. 
 
Matériel et méthodes Etude observationnelle, de type avant après, monocentrique, 
incluant tous les patients traumatisés, ayant un ISS ≥ 13, admis au déchoquage de l’hôpital 
d’Annecy, entre Octobre 2010 et Juillet 2012. Les patients ont été séparés en 2 groupes, avant 
et après la mise en place du ROTEM® qui a eu lieu en juillet 2011.Un algorithme décisionnel 
a été mis en place pour guider la transfusion à cette date. Les données démographiques, de 
gravité initiale, transfusionnelles (quantité et coût), de durée de séjour et de décès hospitalier 
ont été recueillies et comparées entre les 2 groupes. 
 
Résultats Deux cent quatorze patients ont été inclus,  dont 105 (49%) sur la période après 
ROTEM®, parmi lesquels 48 (46%) ont eu un ROTEM®. L’âge moyen était de 44,1 (+/-18,6) 
ans, significativement plus élevé sur la période après ROTEM®. L’ISS moyen était de 28,4 
(+/-12, 3). Le taux de décès était de 15,4%, significativement supérieur dans la période après 
ROTEM® (20,9% vs 10,1% période avant, p = 0,014). On ne mettait pas en évidence de 
différence statistiquement significative entre les deux périodes en termes de quantité de 
produits sanguins administrés ou de durée de séjour hospitalier. Le coût lié à l’administration 
de produits sanguins était comparable entre les 2 périodes  mais avec une répartition 
différente : moindre transfusion de CGR et de  PFC et augmentation de la quantité de 
fibrinogène administrée dans le groupe après ROTEM®. 
 
Conclusion La combinaison de l’analyse ROTEM®, de l’utilisation d’un algorithme 
diagnostique et thérapeutique et de fibrinogène, tend à réduire la transfusion de produits 
sanguins labiles au cours de la prise en charge du polytraumatisé. Le coût engendré par la 
prescription de produits sanguins reste similaire du fait d’une administration plus importante 
de fibrinogène. 
 
Mots clés thromboélastométrie, transfusion, polytraumatisé, fibrinogène, économie  
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TITLE 
 
Use of thromboelastometry in trauma patients: medical and economic impact on transfusion  
  
 
ABSTRACT 
 
Introduction Currently, there is no clinical study measuring medical and economic 
impact of using thromboelametry on transfusion strategy in severe trauma patients. This study 
aims to compare the use of blood products and coagulation factors in trauma patients before 
and after the establishment of a thromboelastogram and evaluate economic impact. 
 
Materials and methods Observational, single center, before and after study, including 
all trauma patients with ISS ≥ 13, admitted to Annecy hospital from October 2010 to July 
2012. A patient were divided into two groups, before and after introduction of ROTEM® in 
July 2011.Trauma hospital algorithm was developed to guide the transfusion at that time. 
Demographic, initial severity, transfusion (measure and cost), length of stay and hospital 
death data were collected and compared between the two groups.   
 
Results Two hundred and fourteen patients were included, 105 (49%) in the period after 
ROTEM®, among whom 48 (46%) had a ROTEM®. Mean age was 44.1 (+ / -18.6) years, 
significantly higher in the period after ROTEM®. Average ISS was 28.4 (+ / -12, 3). Death 
rate was 15.4%, significantly higher in the period after ROTEM® (20.9% vs. 10.1% prior 
period, p = 0.014). There was no statistical difference between the two periods for number of 
blood products received or hospital length of stay. Blood products administration cost was 
comparable between the two periods, but with a different distribution: lower transfusion of 
RBC and FFP and increase prescription of fibrinogen in the group after ROTEM®.  
 
Conclusion Combination of ROTEM® analysis, use of diagnostic and therapeutic 
algorithm and fibrinogen tends to reduce transfusion of blood products in severe trauma 
patients. The cost generated by the prescription of blood products remains similar due to 
higher administration of fibrinogen.  
 
 
Key words thromboelastometry, transfusion, trauma, fibrinogen, economy 
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I. INTRODUCTION  
  
L’hémorragie massive est la seconde cause de mortalité précoce chez le patient 
traumatisé, après le traumatisme crânien, responsable d’environ 40% des décès (1). La prise 
en charge réanimatoire d’un syndrome hémorragique grave, chez un patient polytraumatisé, 
passe par un contrôle du saignement macroscopique (damage control) associé à des mesures 
destinées à réduire les pertes sanguines (early goal therapy) et à maintenir une perfusion 
tissulaire suffisante (2,3). L’hémorragie non contrôlée conduit à une hypo perfusion prolongée 
avec hypoxie tissulaire, induisant une augmentation du risque de coagulopathie (annexe 1) et 
de dysfonction viscérale secondaire (4). La coagulopathie, induite par le traumatisme, va ainsi 
concerner près d’un tiers des patients traumatisés sévères et représente un facteur de risque 
indépendant de mortalité (5–7). Cette coagulopathie post traumatique s’intègre au « choc 
traumatique » qui associe la classique triade létale, hypothermie, acidose métabolique et 
troubles de la coagulation (8). La lutte contre ce phénomène est un enjeu prioritaire lors de la 
prise en charge médicale de ces patients car il est responsable d’une augmentation de la 
mortalité (9). La coagulopathie post traumatique est un phénomène complexe, qui a été 
beaucoup étudié ces dernières années (5,10). Son origine est multifactorielle (dilution, 
libération de facteur tissulaire, hypothermie, acidose entre autres) et son profil et son intensité 
sont variables d’une situation clinique à une autre. L’examen clinique, en dehors de situations 
extrêmes, est souvent pris à défaut. Le diagnostic des troubles de la coagulation repose donc, 
classiquement, sur des techniques de biologie standard. Cependant, la performance des tests 
conventionnels d’exploration de la coagulation, de par leur délai d'obtention en situation 
d'urgence vitale, leur réalisation à 37 °C et leur analyse  compartimentée de la coagulation est 
sujette à discussion (11). Par conséquent, depuis quelques années, des techniques délocalisées 
d'évaluation de la coagulation sur sang total, comme la thromboélastométrie rotative, sont 
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apparues. La rapidité et la fiabilité de ces outils semblent intéressantes pour faire le diagnostic 
précoce des troubles de l'hémostase, identifier avec exactitude le type de coagulopathie 
(hyperfibrinolyse, hypofibrinogénémie) et permettre une stratégie transfusionnelle plus ciblée 
(12,13). La meilleure connaissance de la coagulopathie du traumatisé et l’arrivée de ces 
techniques de biologie délocalisées ont donc permis, ces dernières années, de faire évoluer la 
prise en charge transfusionnelle des chocs hémorragiques d’origine traumatique. Elle était 
d'abord essentiellement basée sur la transfusion de culots globulaires (CGR) pour aboutir 
secondairement à un ratio équilibrant les différents produits sanguins labiles (PSL) (14–17). 
Plus récemment, des travaux d'équipes militaires nord-américaines et germanophones ont 
montré l’intérêt de l’administration de facteurs procoagulants, tels que le complexe 
prothrombique humain (PPSB) ou le fibrinogène (18–20). De ce fait, il existe actuellement, de 
manière schématique, deux stratégies de prise en charge de la coagulopathie post traumatique, 
soit un traitement précoce par une association de PSL (s’appuyant sur des critères cliniques, 
des scores de transfusion massive et des paramètres de biologie standard), soit 
l’administration de concentrés de facteurs et/ou de fibrinogène (guidée par une technique de 
type thromboélastométrie). Cette seconde stratégie permet de cibler plus spécifiquement les 
anomalies de l’hémostase, limitant ainsi les effets indésirables potentiels des PSL  et induisant 
une épargne transfusionnelle (21–23).  Plusieurs études suggèrent que l’utilisation de la 
thromboélastométrie permet une épargne transfusionnelle et constitue une aide pour 
l’administration rationnalisée de facteurs de coagulation (fibrinogène ou PPSB) (20,24). 
Cependant, il n’y a actuellement pas d’études évaluant l’impact médico-économique de 
l’utilisation de la thromboélastométrie sur la stratégie transfusionnelle des patients traumatisés 
graves. Cette étude a donc pour objectifs de comparer la consommation de PSL et de facteurs 
de coagulation avant et après la mise en place d’un thromboélastogramme, au cours de la 
prise en charge du patient  polytraumatisé, et d’évaluer l’impact économique. 
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II. MATERIELS ET METHODES 
 
Nous avons réalisé une étude observationnelle, de type avant après, monocentrique, 
incluant tous les patients polytraumatisés avec un score ISS (Injury Severity Score) supérieur 
ou égal à 13, admis au déchoquage du Centre Hospitalier de la Région d’Annecy entre 
Octobre 2010 et Juillet 2012. Les patients mineurs, femmes enceintes, patients sous AVK ou 
présentant un traumatisme crânien grave isolé ont été exclus. La technique de 
thromboélastométrie par ROTEM® (TEM International) a été mise en place à partir de Juillet 
2011. Nous avons donc défini 2 périodes de 11 mois : 
- période  « avant ROTEM® » : d’Octobre 2010 à Août 2011 inclus 
- période  « après ROTEM® » : de Septembre 2011 à Juillet 2012 inclus 
Les patients ont ainsi été répartis en 2 groupes selon leur date d’admission. 
Les données démographiques et cliniques ont été recueillies, pour chaque patient, à partir du 
dossier médical informatisé de l’établissement (ORBIS®, AGFA, Germany), de la base de 
données du registre du TRENAU et de l’Hémoserveur® (haemonetics® company, USA) de 
l’hôpital. Elles comprenaient : âge, sexe, date d’admission, scores ISS et SAPS II (annexe 2) 
à l’admission, durée de séjour en réanimation, durée de séjour hospitalier, réalisation ou non 
d’un ROTEM®, et survenue du décès en réanimation ou à l’hôpital. Les données concernant la 
prise en charge transfusionnelle étaient, pour chaque patient, le nombre de CGR, de plasmas 
frais congelés (PFC) et de concentrés plaquettaires transfusés pendant les 24 premières heures 
et durant tout le séjour hospitalier, ainsi que la quantité totale de fibrinogène, PPSB ou de 
facteur VII activé administrée  pendant l’hospitalisation.  
 
A partir de Juillet 2011, le médecin en charge d’un patient polytraumatisé avait la possibilité, 
dès l’admission en salle de déchoquage, de prescrire un test ROTEM®, réalisé au laboratoire 
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d’hémostase par un technicien formé. Le choix de demander ou non cet examen était laissé 
libre au clinicien. Les résultats apparaissaient cinq minutes après l’envoi du tube, en temps 
réel, sur un écran déporté en salle de déchoquage. Un contrôle qualité de l’appareil était 
réalisé par le laboratoire d’hémostase de façon hebdomadaire. 
Le ROTEM®  est un système d’analyse de l’hémostase sur sang total, basé sur la 
thromboélastographie (TEG) rotative, forme moderne de la TEG classique, mise au point en 
1948 par Hartert (annexe 3). Les résultats obtenus apportent des informations précises sur la 
cinétique de formation du caillot et la qualité de celui-ci  et sont parfois meilleurs que les tests 
de biologie standards (25,26). L’adjonction de différents réactifs qui déclenchent et 
accélèrent, in vitro, la coagulation du sang recueilli, va  permettre de raccourcir sensiblement 
les temps de mesure et de diagnostiquer précisément le  trouble de coagulation présenté 
(annexes 4-5). Parmi les tests disponibles, ceux qui paraissent pertinents en traumatologie 
sont : 
• ex-TEM®, qui utilise comme activateur de la coagulation, du calcium et du facteur 
tissulaire. Il explore, comme le temps de prothrombine, la voie extrinsèque de la 
coagulation. L’analyse de l’amplitude du tracé donne la fermeté du caillot.  
• fib-TEM®, ex-TEM® fait en présence de cytochalasine D (inhibiteur de la fonction 
plaquettaire). La contribution des plaquettes à la formation du caillot est ainsi 
empêchée par blocage de la polymérisation, le caillot résultant devenant alors 
uniquement dépendant du fibrinogène. Ce test permet donc une exploration plus 
spécifique du fibrinogène.  
• ap-TEM®, ex-TEM® auquel est ajouté de l'aprotinine, inhibiteur de la fibrinolyse. Ce 
test, comparé au tracé de l'ex-TEM®, permet de diagnostiquer une hyperfibrinolyse  
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Le ROTEM® permet donc une analyse globale de la coagulation et fournit, en temps réel, des 
informations sur la dynamique de formation du caillot, sa stabilisation et sa dissolution. La 
rapidité des résultats obtenus au lit du patient explique le regain d’intérêt récent pour cette 
technique. En prenant en compte les spécificités de la coagulopathie d’origine traumatique 
(déficit en fibrinogène, hyperfibrinolyse), le ROTEM® est ainsi susceptible de modifier les 
habitudes transfusionnelles basées sur de la biologie standard.  
 
La stratégie transfusionnelle adoptée reposait sur les recommandations européennes de prise 
en charge du choc hémorragique de 2010 (27). Pendant la période « après ROTEM ®», tous 
les cliniciens qui prenaient des gardes avaient été formés à l’interprétation des résultats du 
ROTEM®  et disposaient d’un algorithme décisionnel de stratégie hémostatique basé sur ces 
résultats (annexe 6). L’algorithme propose de débuter une transfusion standardisée en cas de 
choc hémorragique incontrôlé puis de réajuster la prise en charge en fonction des premiers 
résultats du ROTEM® ou, en cas de situation hémorragique contrôlée, d’attendre les résultats 
du ROTEM® pour initier une transfusion de PSL ou de facteurs de coagulation. 
 
Pour le calcul des coûts, nous avons pris en compte ceux liés à la réalisation d’un bilan de 
coagulation standard, ceux liés à la réalisation du ROTEM®  et ceux liés à l’administration des 
PSL ou de fibrinogène. Le coût d’un bilan de coagulation standard était de 20, 3 euros 
(comprenant TP, TCA, fibrinogène et plaquettes) et celui du ROTEM® (réactif, sans le coût 
machine) était évalué à 16 euros pour un test, 24 euros pour 2 tests et 48 euros pour 3. Les 
coûts des PSL étaient calculés à partir de la facturation de l’Etablissement Français du Sang 
de la façon suivante : 195,5 euros TTC pour 1 CGR (comprenant la carte de contrôle pré 
transfusionnel et le phénotypage), 99 euros TTC pour une poche de PFC de 200 ml et 300 
euros TTC pour un concentré plaquettaire pour un patient de poids moyen. Le prix du 
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fibrinogène était celui facturé par la pharmacie, soit 748 euros TTC pour 1,5 g de Clottafact®.   
Pour les statistiques descriptives, les variables qualitatives ont été exprimées en effectif et 
pourcentage et les variables quantitatives en moyenne +/- écart-type. Le test du Chi-2, pour 
les variables qualitatives, et un test ANOVA, pour les variables quantitatives, ont été utilisés 
pour comparer les données entre les patients des groupes avant et après ROTEM®. Un seuil de 
significativité de 5% a été retenu pour l’ensemble des analyses statistiques qui ont été 
réalisées à l’aide du logiciel IBM SPSS Statistics 21.   
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III. RESULTATS 
 
Au total, 214 patients ont été inclus dans l’étude, dont 109 (51%) au cours de la 
période « avant ROTEM® » et 105 (49%) après la mise en place du ROTEM®. Parmi les 109 
patients de la période « avant ROTEM® », 37 (33,9%) ont reçu une transfusion. Sur la période 
« après ROTEM® », un test ROTEM® a été réalisé chez 48 (46%) patients, parmi lesquels 20 
(41,6%) ont été transfusé (figure 1).  
 
Figure 1. Flow chart 
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L’ensemble des données recueillies pour les patients et la comparaison entre les 2 périodes 
sont présentés dans le tableau 1. 
L’âge moyen était de 44,1 (+/-18,6) ans. La population comportait 160 (74,8%) hommes et 54 
femmes. L’ISS moyen était de 28,5 (+/-12, 3) et le SAPS II moyen de 32,4 (+/-23). L’ISS 
moyen des patients transfusés était de 34,9 (+/-13,3). Parmi les 214 patients, 71 (33,2%) ont 
été transfusés, dont 11 (5%) ont reçu une transfusion massive (plus de 6 CGR durant les 24 
premières heures). Les patients transfusés ont reçu en moyenne 3,3 (+/-4, 4) CGR, 2,5 (+/-
3, 8) PFC et 0,2 (+/-0,5) concentrés plaquettaires dans les 24 premières heures et 4 ,8 (+/-4,9) 
CGR, 2,7 (+/-4,2) PFC et 0,2 (+/-0,6) concentrés plaquettaires au cours de 
l’hospitalisation. Ils ont reçu en moyenne 1,3 (+/-2,1) grammes de fibrinogène au cours de 
l’hospitalisation. Aucun patient n’a reçu de PPSB ou de facteur VII activé. La durée moyenne 
de séjour était de 6,1 (+/-9,1) jours en réanimation et de  12,2 (+/-13,1) jours à l’hôpital. Le 
taux de décès hospitalier était de 15,4%, avec 21 (9,8%) décès précoce (moins de 24 heures 
après l’admission).  
Les patients de la période « après ROTEM® » étaient significativement plus âgés (47 +/-19,5 
vs 41,4 +/-17,3 ans, p = 0,03) et avaient un SAPS II plus élevé (37 +/-25,3 vs 27,8 +/-19,7, p 
= 0,04) tandis que le score ISS moyen était comparable. La proportion de patients ayant reçu 
une transfusion était comparable entre les deux groupes. Il n’y avait pas de différence 
significative entre les 2 périodes pour les quantités moyennes de CGR, PFC, concentrés 
plaquettaires ou fibrinogène administrées. Les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital 
étaient similaires pour les 2 périodes. En revanche le taux brut de décès était supérieur sur la 
période après ROTEM® (20,9% vs 10,1% avant, p = 0,014). Le taux de décès précoce était 
également significativement plus élevé dans le groupe après ROTEM® (15,2% vs 4,5% p 
=0,01).  
 
14 
 
Tableau 1.  
 
variables 
population 
totale avant ROTEM après ROTEM  p valeur 
  n = 214 n=109 n=105 
âge 44,1+/-18,6 41,4+/-17,3 47+/-19,5 0,03 
sexe (H/F) 160/54 88/21 72/33 0,04 
ISS 28,5+/-12,3 28,3+/-13,1 28,6+/-11,5 0,84 
ISS (patients transfusés) 34,9+/-13,3 36,1+/-14,5 33,6+/-11,9 0,42 
SAPS II 32,4 +/- 23 27,8 +/- 19,7 37 +/- 25,3 0,04 
transfusion (oui) 71 (33,7%) 37 (33,2%) 34 (32,4%) 0,46 
détail transfusion   
CGR 24h 3,3+/-4,4 3,6+/-4,5 3+/-4,2 0,52 
CGR séjour 4,8+/-4,9 5,4+/-5,4 4,3+/-4,2 0,34 
PFC 24h 2,5+/-3,8 2,6+/-4 2,2+/-3,7 0,65 
PFC séjour 2,7+/-4,2 3+/-4,4 2,4+/-4 0,60 
Plaquette 24h 0,2+/-0,5 0,2+/-0,4 0,2+/-0,6 0,91 
Plaquette séjour 0,2+/-0,6 0,2+/-0,5 0,3+/-0,7 0,73 
fibrinogène 1,3+/-2,1 0,9+/-1,6 1,7+/-2,5 0,09 
    
durée séjour en réanimation (jours) 6,1+/-9,1 5,5+/-9,7 6,8+/-8,4 0,31 
durée séjour à l'hôpital (jours) 12,2+/-13,1 11,1+/-11,9 13,5+/-14,2 0,18 
    
décès 33 (15,4%) 11 (10,1%) 22 (21%) 0,03 
décès précoce (< H24) 21 (9,8%) 5 (4,5%) 16 (15,2%) 0,01 
 
 
Au total, 344 unités de CGR (199 pour la période avant ROTEM® et 145 après), 191 unités de 
PFC (110 avant et 81 après), 17 unités de plaquettes (8 avant et 9 après) et 91,5 grammes de 
fibrinogène (33 avant et 58,5 après) ont été dispensé (figure 2). Ceci représentait un coût total 
de 136 921 euros pour l’ensemble des patients sur toute la période de l’étude. Le coût total 
était comparable entre les 2 périodes (68 662 vs 68 259 euros)  mais était réparti de façon 
différente, avec une dépense moindre pour la transfusion sanguine mais plus importante en 
fibrinogène pendant la période après ROTEM® (figure 3).   
 
 
15 
 
Figure 2. 
 
Figure 3. 
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IV. DISCUSSION   
 
Notre étude ne mettait pas en évidence de différence statistiquement  significative 
entre la consommation de produits sanguins labiles ou  de fibrinogène pendant la période 
« avant ROTEM® » et celle « après ROTEM® ». Toutefois, l’utilisation de la 
thromboélastométrie semblait permettre une épargne transfusionnelle en CGR et en PFC et 
augmenter l’administration de fibrinogène. Il n’existait pas non plus de différence en termes 
de coût de prise en charge du choc hémorragique entre les 2 périodes. En effet, l’économie 
réalisée sur la transfusion de CGR et de PFC grâce à une stratégie rationnalisée par 
l’utilisation du ROTEM® était compensée par les coûts induits par l’administration plus 
importante de fibrinogène.  
 
Ce travail présente l’intérêt d’être le premier à évaluer l’impact médico-économique de 
l’utilisation de la thromboélastométrie dans la stratégie transfusionnelle des patients 
traumatisés graves. Il s’agissait d’une « photographie » des soins sur une période donnée. Les 
patients étaient inclus de façon consécutive, sur 2 périodes qui se succédaient au cours du 
temps. Les effectifs de chaque groupe étaient similaires. Il n’y avait pas de modifications des 
recommandations sur la prise en charge transfusionnelle du polytraumatisé durant la période 
de l’étude, ce qui permettait d’attribuer à l’utilisation de la thromboélastométrie, sur laquelle 
reposait  l’algorithme décisionnel, les différences de pratiques observées.  
 
Notre étude suggère qu’avec une stratégie transfusionnelle basée sur le ROTEM®, on 
administre plus de fibrinogène et moins de CGR ou de PFC. Ces résultats sont en cohérence 
avec les données de la littérature (20,28). En effet, concernant l’administration en plus grande 
quantité de fibrinogène, la prise en charge de la coagulopathie induite par le choc 
hémorragique peut se baser sur le concept d’« early goal directed therapy » qui repose sur 
17 
 
l’administration précoce et répétée de facteurs de coagulation plutôt que sur des protocoles de 
transfusion avec des ratios CGR/PFC élevés (3). D’autre part, concernant l’économie 
transfusionnelle en PSL,  plusieurs études en chirurgie ont montré que l’utilisation de la 
thromboélastométrie entrainait une réduction de la transfusion de PSL. Une étude Germano-
Autrichienne récente analysant l’économie de transfusion de PSL au cours de différentes 
chirurgies (traumatique, transplantation, cardio-vasculaire) après mise en place d’algorithme 
transfusionnel basé sur le ROTEM et l’application de l’« early goal directed therapy » 
retrouvait une réduction de près de 90% de la transfusion de PFC, une réduction de la 
transfusion de CGR, de plaquettes et du nombre de transfusions massives (24). Deux études 
en chirurgie cardiaque vont également dans ce sens ; Anderson et al ont montré une réduction 
de la transfusion de CGR (de 60 à 53%) et  de PFC (de 17 à 12%) après la mise en place d’un 
ROTEM® (29). L’étude de Spalding et al, qui comparait 729 patients avant ROTEM® et 693 
patients après ROTEM®, retrouvait une diminution de 25% de la transfusion de CGR et de 
80% de l’utilisation de certains facteurs de coagulation (PCC et facteur XIII) avec une 
augmentation de l’administration de fibrinogène (multipliée par 2) (30). 
Alors que l’utilisation de la thromboélastométrie reste marginale en France, elle est fréquente 
dans les pays germanophones, où elle est associée à une stratégie de prise en charge utilisant 
de façon très permissive les facteurs de coagulation tels que le PPSB et le fibrinogène (31). 
Pour l’heure, l’utilisation extensive du  PPSB  n’a pas été évaluée en termes de complications, 
il faut donc rester prudent quand à l’utilisation de ces thérapeutiques en dehors des 
recommandations actuelles (patients sous AVK). S’il ne semble pas nécessaire d’avoir des 
taux très élevés de facteurs de coagulation pour activer la thrombino formation, il existe en 
revanche un fort rationnel physiopathologique pour l’utilisation précoce et parfois répétée de 
fibrinogène, qui est un des éléments clef de l’hémostase (annexes 7-8) et un des premiers 
substrats à diminuer au cours du choc hémorragique (32–34). Dans notre étude, le ROTEM 
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était utilisé comme outil diagnostique (déficit en fibrinogène, en facteurs de coagulation…) et 
aucun patient n’a reçu de PPSB.  Cet outil peut donc constituer une aide à la rationalisation de 
l’administration de PSL et de fibrinogène en dehors de toute stratégie  « trop procoagulante ». 
On peut rappeler d’ailleurs que  la thromboélastométrie a fait l’objet d’une mention dans les 
dernières recommandations européennes de  prise en charge en charge du choc hémorragique 
et de la coagulopathie du traumatisé et dans celles de la prise en charge du saignement 
périopératoire (17,35). Son utilisation associée à des algorithmes transfusionnels est 
recommandée, lorsqu’elle est disponible, pour optimiser la stratégie transfusionnelle et 
hémostatique. 
 Enfin, l’utilisation d’algorithmes basés sur les résultats du ROTEM®, permettant de prendre 
en compte la variabilité interindividuelle de la coagulopathie, et l’administration rationnalisée 
de fibrinogène pourraient limiter la transfusion inadaptée de PSL et à prévenir ses éventuelles 
conséquences (TRALI, défaillance multiviscérale, immunomodulation, complications 
thromboemboliques, infection, mortalité et surcoût) (22, 32, 36,37). 
Notre étude montre des coûts transfusionnels comparables après la mise en place du 
ROTEM® mais avec une répartition différente : coût induit par l’administration de fibrinogène 
plus important et coût de transfusion de CGR et de PFC moins important pendant la période 
après ROTEM®. Aucune étude évaluant l’impact économique de l’utilisation du ROTEM® en 
traumatologie grave n’est actuellement publiée, permettant d’y confronter nos résultats. 
Cependant, plusieurs études de ce type, effectuées en chirurgie cardiaque notamment, 
montraient une diminution des coûts liés à la transfusion de PSL (29,30).  
Concernant la mortalité, il existe  une différence significative entre les deux groupes. Ceci 
peut s’expliquer par la différence d’âge, les patients étant significativement plus âgés dans le 
groupe après ROTEM®. Hors on sait que le pronostique des patients traumatisés graves est 
plus mauvais dès 40 ans comme le montre l’étude de Morris et al (38).  De plus les patients 
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étaient également plus graves dans le groupe après ROTEM® avec un SAPS II 
significativement plus élevé. 
 
Notre travail présentait plusieurs limites. Il s’agissait d’une étude monocentrique avec de 
faibles effectifs dans chaque groupe. Seulement, un peu moins de la moitié des patients (46%) 
dans la période après ROTEM® a bénéficié d’un ROTEM®, induisant un manque de puissance 
et pouvant expliquer qu’aucune différence significative n’ait été retrouvée. Ceci était 
probablement lié au fait que la période après ROTEM® faisait immédiatement suite à la mise 
en place de la technique. De ce fait, le temps nécessaire pour la formation et l’intégration de 
l’utilisation du ROTEM® dans la pratique courante des praticiens était peut-être insuffisant. 
D’autre part, l’impression clinique est un élément important dans le choix de la stratégie 
diagnostique, une analyse ROTEM® ayant été plutôt  réalisée chez les patients les plus graves 
(annexe 9). L’amélioration des connaissances sur les profils de coagulopathie identifiés, entre 
autres, par la thromboélastométrie (hyperfibrinolyse et hypofibrinogénémie), a permis la 
rédaction d’un algorithme transfusionnel basé sur l’administration précoce de fibrinogène et 
d’antifibrinolytiques avant la mise en place effective du ROTEM® au sein de notre centre.  
Ceci a pu entrainer un biais du fait d’une modification des pratiques, les médecins 
administrant peut-être plus souvent et plus précocement fibrinogène et antifibrinolytiques 
dans la période avant ROTEM®, ainsi que dans la période après ROTEM® chez les patients ne 
bénéficiant pas du test. Nous n’avons pas recueilli les données concernant l’administration 
d’antifibrinolytiques,  qui semblent pourtant diminuer la mortalité lorsqu’ils sont donnés  
précocement (39). Dans notre analyse des coûts, nous n’avons pas évalué si l’utilisation du 
ROTEM® diminuait la prescription de tests d’hémostase standards. Nous n’avons pas intégré 
les coûts induits par  le traitement des déchets transfusionnels et ceux occasionnés par les 
accidents transfusionnels. Nous n’avons pas non plus recueillis les effets indésirables 
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impliqués par les différentes stratégies transfusionnelles, SDRA ou TRALI lors d’une 
transfusion avec un ratio 1/1 ou accidents thromboemboliques avec une  stratégie 
procoagulante. L’impact économique de ces complications n’a donc pas été évalué. 
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V. CONCLUSION  
 
La combinaison, de l’analyse ROTEM, de l’utilisation d’un algorithme diagnostique et 
thérapeutique ainsi que l’administration spécifique de fibrinogène,  tend à réduire  la 
transfusion de produits sanguins labiles, au cours du choc hémorragique chez le patient 
polytraumatisé. Cependant, le coût engendré par la prescription de produits sanguins (PSL et 
fibrinogène) reste identique du fait d’une augmentation de l’administration de fibrinogène. 
Une étude prospective, incluant un plus grand nombre de patients, est nécessaire pour savoir 
si une transfusion adaptée à chaque patient, grâce à la thromboélastométrie, est plus efficace, 
sûre et économique qu’une transfusion standardisée. 
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Annexe 4. Algorithme diagnostique  
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Annexe 6. Algorithme décisionnel de stratégie hémostatique selon les résultats du 
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Annexe 8. Schéma de l’hémostase secondaire 
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Annexe 9. Réalisation du ROTEM selon scores ISS et SAPS II 
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